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RESUMEN 
Los carbohidratos intervienen como transmisores de información en 
todos “los rincones” de la biología. El conocimiento de los mecanismos 
de síntesis y degradación de estos compuestos es de gran importancia 
para comprender, diagnosticar y tratar enfermedades. Cuando se habla 
de carbohidratos se debe hablar necesariamente de lectinas ya que 
estas son definidas como proteínas que reconocen y se unen a 
carbohidratos que protruyen de complejos formados por glicolípidos o 
glicoproteínas. La interacción entre las lectinas con un carbohidrato,  es 
altamente específica, comparable con la interacción antígeno-
anticuerpo o enzima-sustrato. Las lectinas endógenas median procesos 
biológicos tales como reconocimiento celular, interacciones entre las 
células y la matriz extracelular, fertilización, desarrollo embrionario, 
crecimiento celular, migración y adhesión celular, apoptosis, 
inmunomodulación e inflamación, interacciones hospedero-patógeno, 
homeostasis e inducción mitogénica. Las bacterias también poseen 
grupos glicano en su superficie con capacidad de interactuar con 
lectinas en las células del hospedero; existen evidencias que sugieren 
que el LPS media procesos de adherencia de las bacterias a células 
mucosas ya que induce cambios morfológicos  y estimulan su 
proliferación en diferentes mucosas. 
Palabras Clave: Carbohidratos, Lectinas, Bacterias, Mucinas.
  
 
ABSTRACT 
 
Carbohydrates are involved as transmitters of information in all "corners" 
of biology. Knowledge of the mechanisms of synthesis and degradation 
of these compounds is of great importance to understand, diagnose and 
treat diseases. When we talk about carbohydrates must speak 
necessarily lectins as these are defined as proteins that recognize and 
bind to carbohydrates that protrude from complexes formed by 
glycolipids or glycoproteins. The interaction between a carbohydrate 
lectins, is highly specific, comparable to the antigen-antibody or enzyme-
substrate interaction. Lectins mediate endogenous biological processes 
such as cell recognition, interactions between cells and extracellular 
matrix, fertilization, embryo development, cell growth, cell adhesion and 
migration, apoptosis, immunomodulation and inflammation, host-
pathogen interactions, homeostasis and mitogenic induction. Bacteria 
also have glycan groups on their surface capable of interacting with 
lectins in host cells; Evidence suggests that mediates LPS processes 
adherence of bacteria to mucosal cells and induces morphological 
changes and stimulate its proliferation in different mucous. 
Keywords: Carbohydrates, Lectins, Bacteria, Mucins. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Se debe considerar que la adhesión es el primer paso crucial para la 
colonización de las superficies epiteliales de los hospederos por parte 
de bacterias patógenas, gran cantidad de procesos inician con la 
colonización bacteriana de mucosas de diferentes tractos del organismo 
donde la adherencia es la base y fuente para que la bacteria exprese 
sus factores de virulencia y se desencadene el proceso infeccioso, claro 
está que la adherencia debe ir acompañada de un proceso de 
postadhesión en el cual se incluyen cambios en la expresión de los 
factores de virulencia de la bacteria e inducción de cambios fisiológicos 
en la superficie mucosa como, endocitosis de las bacterias adheridas, 
aumento de la secreción de moco, liberación de mediadores 
antiinflamatorios y proinflamatorios por las células de la mucosa y 
submucosa y proliferación de células epiteliales (Abraham et al., 2005). 
Algunos autores han estudiado la inhibición de la adherencia de 
bacterias del género Pasteurella mediante el uso de carbohidratos; 
(Glorioso et al., 1982) estudiaron la adhesión de P. multocida A aislada 
de conejos en monocapas de cultivos de células HeLa y células 
paraqueratóticas faríngeas, el hallazgo más significativo fue la inhibición 
de la adhesión de la bacteria a los dos tipos celulares mediante N-
acetyl-D-glucosamina, lo que sugiere que existen receptores tipo 
lectinas sobre ambas superficies epiteliales que actúan como 
mediadores de la unión bacteriana a las células del hospedero, este 
papel se le atribuye en buena medida a las fimbrias que cuando están 
presentes en determinadas cepas se observa una elevada adhesión y 
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la ausencia de ellas en la misma cepa demuestra poca o ninguna 
adhesividad (Ruffolo et al., 1997). 
Actualmente las grandes pérdidas económicas a las que se enfrentan 
los sistemas de producción, se deben a diversas enfermedades de tipo 
poblacional, abarcando una amplia lista de patologías que pueden 
presentarse, las enfermedades de tipo infeccioso respiratorio tienen un 
papel importante, Pasteurella multocida y Bordetella bronchiseptica se 
encuentran como agentes primarios u oportunistas, estas bacterias 
pertenecen al grupo de Gram negativas. Pasteurella multocida es una 
bacteria con forma de bacilo corto o coco, anaerobio facultativo e 
inmóvil, presenta capsula y no forma esporas, considerada como el 
agente causal principal de enfermedades respiratorias en conejos. 
Bordetella bronchiseptica es un bacilo corto, aerobio y móvil, que se 
asocia frecuentemente a diversas enfermedades respiratorias como la 
rinitis atrófica del cerdo principalmente, en esta patología es frecuente 
encontrarlas juntas  trabajando, hay un evidente sinergismo. Lo que 
agrava el cuadro y produce gran cantidad de pérdidas económicas 
afectando a los productores (Lane et al., 2010). 
Las bacterias tienen diferentes factores de virulencia, pero la capacidad 
de formar biopeliculas hace que su erradicación sea una tarea difícil, y 
en la práctica diaria se evidencia como causa de muchas infecciones 
por ejemplo Pasteurella multocida causal de neumonías, el biofilm se 
formara cuando la bacteria detecte determinados parámetros 
ambientales, aumento o disminución de disponibilidad, cambios de 
osmolaridad, el pH, la temperatura, tensión de oxigeno lo que influye a 
que cambie de forma planctónica a un estado de biofilm, donde poco a 
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poco puede colonizar superficies, con el fin de adherirse y posicionarse 
en diversas superficies. Este nuevo estadio actúa como una armadura 
lo que le brinda muchos beneficios a esta comunidad bacteriana que se 
ha formado siendo resistente a los mecanismos de defensa del 
hospedador y una respuesta inmune escasa, puesto que se encuentran 
aisladas por un exopolisacárido, brindándoles resistencia al uso de 
antibióticos, resistiendo, a diferencia de las bacterias que viven de forma 
planctónica (Lane et al., 2010). 
Se han realizado estudios, donde se ha demostrado por ejemplo que el 
xilitol que es un alcohol que se obtiene mediante reducción del azúcar 
xilosa ha demostrado eficacia para prevenir la presentación de caries y 
la otitis en infantes, lo cual acredita a este alcohol con la capacidad de 
inhibir adhesión entre bacterias. Se encuentra reportado la utilización 
de  D-manosa que es un azúcar simple inhibiendo la formación de 
biofilm (Lane et al., 2010). 
También se han adelantado investigaciones en el tracto digestivo con 
oligosacáridos para inhibir la adherencia de patógenos como 
Campylobacter jejuni. In vitro se reporta que C. jejuni se une a manosa, 
fucosa, galactosa y glicanos con residuo N-acetilneuraminico; de 
manera adicional, su adherencia a células intestinales de humano in 
vitro y de ratón in vivo puede ser inhibida con diferentes concentraciones 
de fucosiloligosacaridos (Lane et al., 2010).  
La colonización de células gástricas humanas por Helycobacter pylori 
es inhibida marcadamente mediante galactanos acídicos de alto peso 
molecular; de la misma forma se obtuvo inhibición de la adherencia de 
H. pylori a la línea celular epitelial de adenocarcinoma gástrico por 
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medio de fracciones polisacáridas de Panax ginseng y Artemisia 
capillaries; sin embargo, los intentos de inhibir la adherencia de H. pylori 
in vivo se ha convertido en un reto debido a que la bacteria adapta sus 
sitios de adherencia de acuerdo con la microflora propia de cada 
hospedero, por lo que se propone el empleo de inhibidores multivalentes 
(Lane et al., 2010).   
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MARCO TEÓRICO 
“Junto con los ácidos nucleicos y con las proteínas, los carbohidratos 
representan la tercera dimensión de la Biología Molecular”. Montreuil 
 
1. CARBOHIDRATOS  
Los carbohidratos constituyen una de las familias de macromoléculas 
de origen biológico más diversas y abundantes. Están relacionados en 
numerosos procesos bioquímicos como la adhesión celular, la 
transferencia de información, entre otras funciones. Los monosacáridos 
representan una fuente de energía, mientras que los polisacáridos se 
encuentran formando parte de la pared celular de plantas y bacterias. 
El estudio de los oligosacáridos, que son cadenas cortas de 
monosacáridos, unidos entre sí mediante enlaces glicosídicos, forman 
parte de glicoproteínas y glicolípidos de las membranas celulares, 
donde juegan un papel importante en el funcionamiento celular ya que 
participan en procesos biológicos como: el intercambio de proteínas, 
interacciones ligando-receptor, el desarrollo de cáncer entre otros, 
donde finalmente la interacción de carbohidrato-proteína puede ser de 
vital importancia para el funcionamiento celular (Goldstein et al., 1980). 
La mayoría de los carbohidratos se encuentran en la naturaleza como 
parte de los polisacáridos. Los homopolisacáridos contienen un único 
tipo de monosacáridos. Son moléculas muy importantes para el 
almacenamiento de energía química; el almidón (para las plantas) y el 
glucógeno (para los animales) se componen solamente de unidades de 
glucosa. Desde el punto de vista estructural, la quitina forma parte de 
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las paredes celulares de los hongos y del resistente exoesqueleto de 
los artrópodos. Por otra parte, los heteropolisácaridos contienen 
diferentes tipos de unidades monosacarídicas. Por ejemplo, mientras 
que las paredes de las células de plantas se constituyen a menudo a 
partir de homopolisacaridos como la celulosa, las de las células 
bacterianas se componen de unidades heterogéneas de peptidoglicano. 
Estas moléculas a menudo tienen una carga electrostática alta, una 
gran área superficial y una alta hidratación. Estas propiedades físicas 
juegan un papel fundamental en la estabilización estructural, la 
solubilización y la protección contra la proteólisis de glicoproteínas. 
También forman parte de la capa de alta densidad molecular, el 
“glicocálix”, que cubre la superficie de las células epiteliales en 
eucariotas. Esta región está involucrada en la cohesión celular y en la 
protección de las células contra los choques físicos y el ataque de 
microorganismos. Los carbohidratos están involucrados en muchos de 
los fenómenos de reconocimiento molecular receptor-ligando que 
implican las lectinas y muchos estudios confirman su participación en la 
vida social de las células (Varki, 1993).  
Las interacciones entre carbohidratos y proteínas juegan un papel 
esencial, mediando muchos fenómenos fundamentales y complejos. 
Pueden mencionarse reacciones alérgicas, la embriogénesis, el 
desarrollo de los tejidos, la fertilización, la metástasis, así como el 
reconocimiento de los epítopes de la pared extracelular y bacteriana 
(Kitov et al., 2003; Gabius et al., 2004).  
La mayoría de los microorganismos, patógenos o simbiontes, 
incluyendo microbios, virus, bacterias y hongos, han desarrollado 
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Fig. 1 Esquema que muestra el papel de los glicoconjugados situados en la superficie 
celular en las interacciones en diverso grado de complejidad desde biomoléculas 
(Lectinas, anticuerpos, toxinas) hasta células y microorganismos completos (virus, 
bacterias, parásitos, etc.) 
 
estrategias de interacción mediante lectinas y toxinas para unirse a los 
carbohidratos de la superficie de las células diana con el fin de mantener 
interacciones imprescindibles para una futura infección y colonización. 
Además, desde el punto de vista del carbohidrato, sintetizan 
glicoconjugados como señales elicitoras en procesos de simbiosis 
(Mulder et al., 2006) o, en sentido opuesto, glicoconjugados de sus 
paredes celulares (fragmentos de quitina o peptidoglicano, 
lipopolisacaridos) disparan señales de defensa y activan las respuestas 
inmunológicas en las células diana (Kaku et al., 2006; Van Kooyk & 
Rabinovich, 2008). 
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2. GLICOPROTEÍNAS 
 
Las glicoproteínas son el resultado de la glicosilación de las cadenas 
peptídicas y actualmente se incluye también en este grupo a los 
proteoglicanos, glicoconjugados que poseen características diferentes 
a las de otras glicoproteínas. Existen glicoproteínas que poseen el 
mismo polipéptido y distintos glicanos y a estos se los denomina 
glicoformas (Dennis et al., 1999, Taylor & Drickamer 2003).  
Las características de las glicoproteínas son muy distintas según 
posean sacáridos N u O ligados. Los sacáridos N-ligados siempre tienen 
un núcleo común de carbohidratos, pero a partir de este núcleo pueden 
originarse porciones terminales de dos tipos distintos: alta manosa o 
tipo complejo. La formación de los N-ligados se inicia en el retículo 
endoplasmático rugoso por la intervención del dolicol, un lípido de la 
membrana del organoide. El oligosacárido inicia su formación unido al 
dolicol, desde la cara citosólica del organoide, pero luego este lípido lo 
transfiere en bloque al péptido en la cara luminal del retículo 
endoplasmático. El bloque inicial de carbohidratos siempre es glucosa3 
manosa9N-acetil Glucosamina 2. Estos pasos tempranos ocurren por 
completo en el retículo y por lo tanto pueden acontecer tanto en forma 
simultánea a la síntesis de proteínas, como una vez terminada la misma. 
Por último, a lo largo de su viaje por el retículo y especialmente por las 
distintas porciones del aparato de Golgi, el oligosacárido se enfrenta a 
distintas glicosiltransferasas y glicosidasas que van agregando y 
removiendo monosacáridos del mismo. Cada sector del sistema de 
endomembranas expresa, en las distintas poblaciones celulares y 
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según el estado de diferenciación de las células, enzimas específicas lo 
que permite originar la amplia variedad existente de glicocomplejos 
(Taylor & Drickamer 2003). 
Un ejemplo típico de N-ligandos lo representan los grupos sanguíneos 
ABO, constituidos por oligosacáridos, que si bien pueden formar parte 
de un glicolípido, por lo general están unidos a proteínas. Los antígenos 
de los grupos sanguíneos se forman por la unión de los antígenos A o 
B al antígeno H, un oligosacárido con polilactosamina ligada a fucosa. 
Este antígeno H es el producto de fucosiltransferasas llamadas enzimas 
de Lewis de las que existen tres formas distintas. Entonces ABO es un 
gen polimórfico que posee tres alelos distintos: A que codifica para una 
glicosiltransferasa que le agrega N- acetilgalactosamina a H; B que 
codifica para una enzima que le agrega galactosa a H y O que codifica 
para una proteína inactiva. A y B difieren en 4 aminoácidos y A y O 
solamente en uno. Los antígenos A y B están en distintos alimentos, por 
lo que todos los individuos se exponen a ellos y generamos clones de 
linfocitos inmunocompetentes para reaccionar contra aquellos 
antígenos que no poseen. Por lo tanto, frente a una transfusión 
sanguínea con glóbulos rojos que poseen el antígeno se genera una 
respuesta rápida. La presencia de los antígenos ABH no se limita a los 
glóbulos rojos, sin embargo la existencia de estos sacáridos en los 
eritrocitos es exclusiva del hombre. En los epitelios estos carbohidratos 
aparecen ya en anfibios y reptiles y se relacionan con el grado de 
diferenciación celular; por ejemplo en la epidermis el estrato espinoso 
solo posee antígeno H, pero en los estratos más superficiales se 
expresan A o B. En general la expresión de los antígenos AB, va 
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desapareciendo cuando aumenta el grado de diferenciación celular y 
muchos órganos dejan de expresarlo cuando se hacen funcionales 
(Oriol et al. 1992, Lodish et al. 2002, Taylor & Drickamer 2003). 
Los O-ligados: se caracterizan por que el sacárido se une a un grupo 
OH de un aminoácido. La O- glicosilación ocurre por completo en el 
aparato de Golgi y es siempre postraslacional. En este tipo de 
glicosilación no interviene ningún intermediario como el dolicol, ni hay 
transferencia en bloque, sino que todos los monosacáridos se 
incorporan individualmente unidos a nucleótidos difosfato. Dentro de los 
compuestos que poseen sacáridos O-ligados encontramos a las 
mucinas, a los proteoglicanos y al colágeno (Brockhausen, 1999). 
Las glicoproteínas son sintetizadas por los organismos de todos los 
reinos observándose ya su producción en eubacterias y 
arqueobacterias. En los organismos procariotas y en los eucariotas más 
primitivos como levaduras la función de las glicoproteínas es 
esencialmente estructural. En todos los eucariotas se agrega la función 
de regular el plegado de otras proteínas y por último en los organismos 
pluricelulares intervienen en el reconocimiento y la adhesión celular. 
Además, los mecanismos de glicosilación y los monosacáridos que 
forman parte de los glicocomplejos, se modificaron durante la evolución 
filogenética, por ejemplo los eucariotas más primitivos tienen sacáridos 
N-ligados ricos en manosa y carecen de los de tipo complejo. Algunos 
azúcares sólo se encuentran en los glicoconjugados de ciertos grupos, 
por ejemplo la presencia de manosa 6-P es exclusiva de los metazoos 
(Drickamer & Taylor 1998, Dennis et al. 1999, Taylor & Drickamer 2003). 
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Los sacáridos de membrana poseen múltiples funciones, por ejemplo 
protegen a las células epiteliales de la acción de los pH extremos o de 
las enzimas hidrolíticas. Además, algunos glicoconjugados pueden 
unirse a las células citotóxicas e inhibirlas, este es un mecanismo de 
protección de las células normales, pero también puede facilitar el 
escape de las células tumorales a los mecanismos de defensa del 
organismo (Sharon & Lis 1993, Taylor & Drickamer 2003). 
Los sacáridos de los glicolípidos y glicoproteínas de membrana junto a 
glicoproteínas adsorbidas a la membrana forman el glicocálix o cubierta 
celular. El glicocálix genera un microambiente en el que se localizan 
enzimas como las peptidasas intestinales (Alberts et al. 1994, Lodish et 
al. 2002). 
Los carbohidratos no sólo intervienen en los procesos de adhesión entre 
las células en los tejidos, sino también participan en la unión entre 
sustancias circulantes y permiten que ciertos compuestos sean 
captados y eliminados (Taylor & Drickamer 2003). Algunos ejemplos 
específicos de la importancia de los glúcidos en el reconocimiento y la 
adhesión celular se encuentran en los procesos inflamatorios y en la 
fecundación. Las características funcionales de los carbohidratos en los 
procesos inflamatorios se discuten en el capítulo sobre lectinas. En 
cuanto a las funciones en la fecundación, a partir de los trabajos 
desarrollados en la década de 1980 (Wassarman, 1989) se estableció 
que la membrana o zona pélucida del ovocito está constituida por 3 
glicoproteínas: ZP1, ZP2 y ZP3. La porción oligosacárida de esta última 
es el receptor espermático primario, que tiene especificidad de especie, 
siendo además el desencadenante de la reacción acrosómica. Las 
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hembras con mutaciones en ciertas glicosiltransferasas pueden ser 
estériles por las modificaciones en las mencionadas glicoproteínas; por 
otra parte el tratamiento con ciertas glicosidasas impide la fecundación 
(Gahmber et al. 1992, Wassarman 1989, Wassarman et al. 2001).  
La glicosilación de lípidos confiere rigidez a la membrana y regula la 
función y la actividad de las proteínas. Los proteoglicanos de membrana 
pueden secuestrar factores de crecimiento como el factor de 
crecimiento para fibroblastos (FGF) que se une a cadenas de heparan 
sulfato del sindecan que actúa como correceptor. Por lo tanto, las 
mutaciones que afectan el patrón de sulfatación de estos proteoglicanos 
pueden tener consecuencias biológicas muy importantes. Los 
gangliósidos también pueden modular la acción de los factores de 
crecimiento, por ejemplo el gangliósido GM3 modula la actividad del 
receptor para el factor de crecimiento epidérmico inhibiendo su 
activación por asociarse con la porción transmembrana, bloqueando la 
dimerización y en consecuencia la activación del mismo. La porción 
glicosídica de algunas hormonas es fundamental para su actividad, por 
ejemplo la remoción del sacárido N-ligado de las gonadotrofinas 
aumenta la afinidad por el receptor, pero inhibe la activación del mismo. 
Por su parte, la eritropoyetina requiere de la porción glucídica tanto para 
su actividad como para su estabilidad. La glicosilación puede ser un 
mecanismo para modificar la estabilidad y la vida media de las 
proteínas, por ejemplo la ribonucleasa B posee un solo sacárido N-
ligado rico en manosa que hace que la enzima sea termodinámicamente 
más estable que la forma A no glicosilada y por lo tanto tenga una vida 
media más elevada. En el activador del plasminógeno, los carbohidratos 
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recubren a la porción proteica protegiéndola de la acción enzimática 
(Taylor & Drickamer 2003). Durante el desarrollo ontogénico las 
funciones de los sacáridos dentro de los glicocomplejos, son múltiples, 
interviniendo ya en procesos tan tempranos como la implantación. El 
patrón de carbohidratos de los gliconjugados va cambiando durante la 
embriogénesis y la organogénesis, por ejemplo ciertos gangliósidos son 
necesarios para el crecimiento de las neuritas (Plendl & Sinowatz, 
1998). 
 
3. LECTINAS  
 
Las lectinas se definen como proteínas de origen no inmune que tiene 
especificidad por residuos carbohidratos, monosacáridos, 
glicoproteínas o glicolípidos terminales o subterminales, con los que 
forman uniones no covalentes selectivas y reversibles, característica 
que le confiere propiedad de reconocer, aglutinar células o precipitar 
glicoconjugados (Barbeito et al, 1990; Peacok et al, 1990; Perfumo, 
1998; Sharon et al, 2003). Están presentes en la naturaleza y se 
encuentran en todo tipo de organismos, desde bacterias y virus hasta 
plantas y vertebrados, son fáciles de detectar y a menudo de aislar y su 
papel es la base de numerosos procesos biológicos (Sharon et al., 
2003).  
El término lectina fue inicialmente propuesto por Boyd & Shapleighen 
en 1954 proveniente del verbo en latín "Legere" el cual significa discernir 
y se refiere a la marcada selectividad con la que las lectinas se unen a 
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estructuras carbohidrato, también han sido denotadas con los nombres 
de hemaglutinina o fitohemaglutinina (Sharon & Lis 2003). Hoy en día la 
denominación más aceptada, es la de lectina la cual fue inicialmente 
propuesta por Goldstein et al (1980) y adoptada por la nomenclatura del 
Comité de la Unión Internacional de Bioquímica (Rhodes & Milton 1998; 
Sharon & Lis, 2003). 
Las lectinas se han aislado en organismos de todo tipo: virus, 
eubacterias, arqueobacterias, protistas, hongos, plantas y animales 
(Taylor & Drickamer, 2003). Los virus de la influenza y el polioma 
poseen lectinas que se unen a moléculas de ácido siálico de las células 
animales, permitiendo la adhesión y, posteriormente, el ingreso a los 
tejidos (Sharon & Lis, 1989). Muchas bacterias como Salmonella sp. Y 
Escheríchia coli poseen lectinas de superficie. Las mismas intervienen 
en la patogenicidad por facilitar la adhesión a los tejidos. Por ejemplo, 
en los pili de E.coli aparece una lectina de galactosa y galactosa-amina 
denominada Pap 6 que se une a glicolipidos de los tejidos y otra lectina 
denominada Fim H que reconoce manosa. También se encuentran 
lectinas que intervienen en el inicio de la infección en las bacterias 
Bordetella bronchiseptica y Mycoplasma hyopneumoniae. El protozoo 
Entamoeba histolytica también posee lectinas que intervienen en el 
reconocimiento de las células de mamíferos. En el hongo Dictyostelium 
discoideum se encontró una lectina de galactosa relacionada con la 
diferenciación(Doyle 1982, Slifkin & Doyle 1990, Taylor & Drickamer 
2003). 
Algunas lectinas recibieron su nombre por sus características 
biológicas. Así por ejemplo, la calreticulina es una lectina que se localiza 
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en el retículo endoplasmático y la proteína sérica fijadora de manosa 
indica con su denominación su afinidad y su localización (Taylor & 
Drickamer 2003). Para denominar a muchas lectinas se utilizan 3 letras, 
las dos primeras derivan del nombre científico o del vulgar en inglés del 
organismo de origen. La tercera es una A que proviene del término 
"aglutinin”. Si de un mismo organismo se aislaron varias lectinas, se 
discriminarán agregando letras o números romanos. Como ejemplos 
podemos citar: RCA-I, primera lectina aislada del Ricinus communis y 
WGA, lectina aislada del “wheat germ” (germen de trigo) (Stoward et al. 
1980, Walker 1988). Resulta difícil realizar una clasificación completa 
de las lectinas. Para su uso práctico se las suele clasificar en grupos de 
afinidad. Basándonos en la bibliografía actual (Drickamer & Taylor 1993, 
Danguy et al. 1998, Hauri et al. 2000, Danguy et al. 2002, Taylor & 
Drickamer 2003) y desde un punto de vista químico y biológico se 
pueden dividir en los siguientes grupos:  
Galectinas: antes denominadas lectinas S por su capacidad para formar 
puentes disulfuro. Existen diversos tipos pero siempre se caracterizan 
por su capacidad para unirse a galactosa. Muchas son secretadas y se 
diferencian de otras proteínas secretadas por que durante su síntesis 
no pasan por el aparato de Golgi (Müller et al. 2004).  
Lectinas de tipo C o Lectinas dependientes del calcio: constituyen un 
grupo muy diverso de lectinas animales en el que se incluyen: el 
receptor de manosa de macrófagos y endotelio hepático, la E-selectina 
y la proteína sérica de unión a manosa. Las lectinas de tipo C pueden 
dividirse en dos grandes grupos: las que ligan a manosa y glucosa y las 
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que se unen a hexosas relacionadas con la galactosa. (Taylor & 
Drickamer, 2003). 
Lectinas de tipo M: se localizan con frecuencia en los organoides y están 
relacionadas con la degradación proteica.  
Letinas de tipo R: tienen diferentes afinidades; algunas se unen a 
enzimas, mientras que otras intervienen en la cinética de las hormonas 
y aparecen en animales y vegetales. Por lo general, reconocen N-acetil 
galactosamina. El grupo debe su nombre a la ricina, una lectina tóxica 
que ingresa a la célula y bloquea la síntesis proteica.  
Lectinas de tipo L: son lectinas de galactosa y manosa que en los 
vegetales están relacionadas con la protección de las semillas. Además, 
intervienen en el tránsito proteico intracelular.  
Lectinas de tipo P: reconocen manosa 6 fosfatos. Son exclusivas de los 
vertebrados.  
Lectinas de tipo l ó Lectinas semejantes a inmunoglobulinas con 
afinidad por ácido siálico: son proteínas transmembrana exclusivas de 
los vertebrados que se caracterizan por poseer un CRD en la región 
amino- terminal. Este grupo incluye a las sialoadhesinas de macrófagos 
y al CD22.  
Calnexinas y calreticulinas: son lectinas que se localizan en el retículo 
endoplasmático y que aparecen en todos los eucariotas. Funcionan 
como sustancias que regulan el plegado proteico.  
Lectinas de unión a heparina: constituyen un grupo heterogéneo de 
sustancias con numerosos aminoácidos básicos. Este grupo incluye 
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factores de crecimiento (como el factor de crecimiento para fibroblastos) 
y a las serpinas. Dentro de estas últimas aparecen sustancias que 
intervienen en la regulación de la coagulación, como la antitrombina III 
y el cofactor II de la heparina. (Taylor & Drickamer, 2003) 
En las plantas se han encontrado más de 200 lectinas, las que se 
localizan especialmente en las semillas y en los tejidos embrionarios. 
Algunas lectinas de las leguminosas pueden reconocer bacterias y 
aglutinarlas para establecer simbiosis en las raíces. En los vegetales 
también pueden intervenir en los mecanismos de defensa. Por ejemplo 
algunas lectinas ligan a la quitina, lo que puede afectar el desarrollo de 
insectos y hongos que poseen este polímero de N-acetil glucosamina. 
La WGA inhibe la germinación de las esporas y el crecimiento de las 
hifas de los hongos Trichoderma virídae y Fusarium solani. Se cree que 
algunas lectinas vegetales pueden tener una doble función, en la semilla 
intacta son proteínas que cumplirían funciones de reserva y cuando ésta 
es dañada serían tóxicas para el organismo agresor (Chrispeels & 
Raikhel 1991). En las células eucariotas complejas, ciertas lectinas se 
localizan el sistema de endomembranas intracelulares y su función es 
regular el plegado de las proteínas que realizan su tránsito por dicho 
sistema y distribuirlas hacia el posterior destino de las mismas (Hauri et 
al. 2000). Muchas de las lectinas animales están relacionadas con los 
procesos inflamatorios y la defensa del organismo. Las selectinas 
constituyen la variedad de lectinas C mejor estudiadas y se caracterizan 
por permitir uniones entre el endotelio y los leucocitos. 
Se reconocen las selectinas L, P y E. Las L selectinas se localizan en 
los linfocitos e intervienen en la unión de estas células al endotelio de 
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las venas de los linfonodos, permitiendo la circulación de los linfocitos 
en estos órganos. Las P y E selectinas se expresan en la membrana de 
los endotelios de las zonas de inflamación. Las P selectinas se 
encuentran en el endotelio dentro de los gránulos de Weibel-Palade, 
pero como consecuencia de la acción de los mediadores tempranos de 
la inflamación como la histamina, pasan a ubicarse en la cara de la 
membrana plasmática que da hacia la luz del vaso. Cuando se une el 
leucocito a la P selectina, se genera un mensaje en el endotelio, que 
lleva a cambios en el citoesqueleto y en la expresión en la membrana 
de la E selectina. Los leucocitos tienen sacáridos como el tetrasacárido 
siali- Lewis rico en fucosa y ácido siálico al que reconoce la selectina. 
Estas interacciones no son muy rígidas y, por lo tanto, el leucocito se 
desplaza mientras se une a distintas moléculas de lectina en la pared 
del vaso. Esto origina el proceso de rodamiento. Las selectinas siguen 
generando cambios en los endotelios que entonces expresan 
integrinas, moléculas de adhesión que generan una unión más firme 
con los leucocitos, paso previo indispensable a la diapédesis y por lo 
tanto a la llegada de las células inflamatorias a los tejidos (Vestweber y 
Blanks 1999). 
Algunas lectinas de tipo C están involucradas en la respuesta inmune. 
Por ejemplo, en las células dendríticas existe una sustancia de esta 
clase que reconoce al carbohidrato de la glicoproteína l-CAM 3 de los 
linfocitos T, permitiendo la unión entre estas células para que pueda 
ocurrir la presentación antigénica. Estos receptores reconocen sectores 
ricos en manosa, el virus del SIDA posee glicoproteínas ricas en este 
azúcar y de esta forma las células dendríticas pueden transportar en 
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sus membranas al retrovirus llevándolo hasta los linfocitos. 
Posteriormente, el virus se une al CD4 de los linfocitos T y es 
internalizado. Otro grupo de lectinas relacionadas con los sistemas de 
defensa del organismo es el de las colectinas, que son oligómeros de 
lectinas de tipo C con afinidad por manosa. Existen sustancias de este 
tipo en el suero y en el surfactante pulmonar. Las mismas se unen a la 
manosa que es muy abundante en el exterior de ciertos 
microorganismos. La superficie de la bacteria u hongo queda entonces 
recubierta de lectinas que se oligomerizan formando las colectinas. Los 
macrófagos poseen receptores de alta afinidad por las colectinas y 
fagocitan a los microorganismos, las colectinas entonces actúan como 
opsoninas que favorecen la fagocitosis (Taylor & Drickamer 2003).  
Las ficolinas son un grupo de lectinas independientes de calcio que 
funcionan en forma semejante a las colectinas (Müller et al. 2004).  
En las células NK se encuentra CD94, una lectina de tipo C que es un 
receptor de membrana cuya activación inhibe la función asesina (Müller 
et al. 2004). Las lectinas de tipo I, son semejantes a inmunoglobulinas 
y se unen a ácido siálico estas lectinas se denominan siglecs. En este 
grupo se incluyen a la sialoadhesinas, a la glicoproteína asociada a la 
mielina y al CD22. Existen también algunos casos especiales de lectina 
I que reconocen otro azúcar; tal es el caso de la molécula de adhesión 
del tejido nervioso, N-CAM, una lectina que reconoce manosa. Las 
sialoadhesinas ligan al ácido siálico o neuramínico unido a galactosa. 
No se conoce exactamente su función, aunque se cree que intervienen 
en los procesos de adhesión de los macrófagos. La glicoproteína 
asociada a mielina es indispensable para la unión de la vaina de mielina 
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al axón. La CD22 de los linfocitos B es una lectina que al unirse a los 
ácidos siálicos inicia una cascada de reacciones en estas células 
(Crocker & Varki 2001, Taylor & Drickamer 2003). Las galectinas son 
proteínas de unión a galactosa de las que existen formas celulares y 
formas secretadas. Estas últimas tienen, entre otras funciones, la de 
regular la proliferación y muerte celular. Por ejemplo, la galectina 1 se 
une a CD45 de los linfocitos T e induce su apoptosis (Danguy et al. 
2002), mientras que la galectina 3 funciona como antiapoptótico (Müller 
et al. 2004).  
Recientemente se demostró la importancia de esta galectina para que 
las células de melanomas escapen a la destrucción por parte de los 
linfocitos (Rubinstein et al. 2004). Las lectinas de tipo P también se 
encuentran en la membrana celular, donde actúan como receptores 
para el IGF-II (factor de crecimiento semejante a insulina tipo II) y, 
además, en algunas células como las endoteliales del hígado y los 
macrófagos permiten la endocitosis mediada por receptores de 
glicoproteínas, especialmente de las enzimas lisosomales liberadas 
durante los procesos inflamatorios (Taylor & Drickamer 2003). 
Las lectinas son el medio de fijación de diferentes tipos de células, 
bacterias, virus o toxinas. En algunos casos las lectinas de superficie de 
las células se unen a glicoproteínas, mientras que en otros casos los 
carbohidratos en la superficie de las células que se pueden encontrar 
solos o acoplados a proteínas (glicoproteínas) o lípidos (glicolípidos), 
funcionan como sitios de unión a lectinas. Las interacciones de estas 
lectinas con células pueden ser inhibidas en muchos casos por 
carbohidratos, lo que ha proporcionado útiles marcadores celulares que 
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son empleados en técnicas histoquímicas y en la microscopía 
electrónica para estudiar la estructura y función de la membrana 
plasmática (Sharon & Lis, 2004). 
Contienen dominios especiales llamados CRD que poseen la capacidad 
de unirse a ciertos azúcares mediante interacciones moleculares no 
covalentes como puentes de hidrógeno e interacciones hidrofóbicas. La 
unión entre la lectina y el carbohidrato ocurre en, por lo menos, dos 
puntos y es fundamental la disposición espacial del CRD, que forma una 
especie de bolsillo en el que ingresa el carbohidrato (Sharon, 1993).  
Cada lectina reconoce uno o unos pocos monosacáridos terminales. Sin 
embargo en algunos casos la afinidad depende de los azúcares vecinos 
a estos. En muchos casos, lectinas con características muy diferentes 
reconocen al mismo carbohidrato, mientras que, por el contrario, 
algunas lectinas semejantes se unen a distintos azúcares. Todas las 
lectinas tienen una afinidad primaria pero, además, pueden poseer 
menor afinidad por otros residuos (Spicer & Schulte 1992). 
Las lectinas son diversas estructuralmente, difieren marcadamente en 
tamaño, estructura terciaria y cuaternaria y la estructura de los sitios de 
combinación llamados CRD (dominio de reconocimiento de 
carbohidratos), tienen la capacidad de unirse a ciertos azucares 
mediante interacciones moleculares no covalentes como fuerzas de van 
der Waals, puentes de hidrogeno, iónicas e interacciones 
electrostáticas. A pesar de que cada lectina tiene predilección por un 
carbohidrato específico puede tener un CRD secundario es decir 
reconocer en menor grado otros azucares; y en algunos casos, en la 
afinidad pueden contribuir los polisacáridos vecinos a estos últimos. Las 
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lectinas siempre tienen afinidad principal por un carbohidrato específico, 
pero pueden tener afinidad por otros residuos (Barondes, 1989; Barbeito 
et al., 1990; Rodes & Milton 1998; Sharon et al., 2003).  
El empleo de lectinas vegetales para el estudio de las interacciones 
proteínas-carbohidratos ha puesto en evidencia muchos mecanismos 
moleculares, como es el caso del reconocimiento de receptores 
glucosilados en la superficie celular. Un ejemplo de la participación de 
los oligosacáridos es la regulación que ejercen sobre el crecimiento 
celular, donde las modificaciones en las estructuras glucosiladas de las 
proteínas de membrana se han asociado con la capacidad de las células 
para invadir y colonizar otros tejidos. (Hernandez et al., 2005) De igual 
forma, estas proteínas inmovilizadas en un soporte inerte pueden 
usarse para purificar macromoléculas que contienen carbohidratos, por 
ejemplo glicoproteínas, enzimas, hormonas y diversos receptores de 
membrana, entre los que destaca el receptor para la insulina. (Sharon 
& Lis, 1986). 
Las funciones de las lectinas son diversas pero en su mayoría son de 
reconocimiento, de adhesión de células o sustancias que incluyen 
síntesis enzimática, degradación de oligo y polisacáridos, transporte de 
carbohidratos, respuesta inmunológica a antígenos carbohidratos y 
migración de leucocitos a sitios de inflamación (Spicer et al., 1981; 
Sharon, 2008). En el caso de las interacciones bacterianas las más 
importantes son las que son irreversibles y esto le permite ser más 
resistente a la acción mecánica de defensa del organismo, son 
interacciones altamente específicas donde la bacteria se une solamente 
a un sustrato que posee un tipo de receptor carbohidrato específico, un 
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ejemplo clásico es la adhesión entre una lectina bacteriana como la 
fimbria tipo IV presente en Pasteurella multocida y el carbohidrato 
específico, manosa sobre la superficie del hospedero, en este caso solo 
las bacterias que poseen una lectina que reconozca este carbohidrato 
en particular podrá adherirse al epitelio del hospedero (Corredor, 1990; 
Patchett et al., 1991; Rhodes & Milton, 1998; Jack & Turner, 2003; 
Sharon & Lis, 2003) 
En la práctica clínica y de laboratorio las lectinas son utilizadas de 
diversas formas como la identificación de tipos celulares particulares 
como es el caso de células neoplásicas, diferenciación de tipos 
sanguíneos o en el estudio de la función específica de linfocitos de 
acuerdo con la expresión de carbohidratos en su superficie; también se 
las emplea en la identificación de microorganismos y en la terapia 
antiadhesión contra ellos (Pistole, 1981; Sharon, 2007). 
Las lectinas pueden emplearse para identificar células que son difíciles 
de discriminar con técnicas convencionales. En algunos casos 
reemplazan procedimientos más complejos y costosos, como por 
ejemplo la inmunohistoquímica. La lectinhistoquímica posee un nivel de 
especificidad mayor que otras técnicas utilizadas para determinar 
carbohidratos, como el PAS o los Alcianes. Sin embargo, la 
especificidad de la técnica no es tan alta como la de aquellas basadas 
en las uniones Ag-Ac (Barbeito et al., 2003). 
Con las lectinas se pueden observar cambios en la expresión de 
carbohidratos que ocurren con la diferenciación celular. Los epitelios del 
útero, la vagina y las trompas uterinas modifican su patrón de unión a 
lectinas a lo largo del ciclo estral (Ball et al., 1997, Walter & Bavdek 
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1997) o menstrual y también cambian en la menopausia de la mujer 
(Gheri et al., 2001); las células de la placenta modifican sus 
carbohidratos a lo largo del desarrollo. Además los distintos tipos de 
células del trofoblasto poseen distinto patrón de afinidad por las lectinas 
(Fernández et al. 2000, Stewart et al., 2000); en el caso de los novillos 
tratados con anabólicos estrogénicos, el cambio en la diferenciación 
celular del epitelio prostático (manifestado por la aparición de 
metaplasia e hiperplasia) genera cambios en el patrón de unión a 
lectinas (Fernández et al., 2004); en la sustancia intercelular hay 
cambios durante la diferenciación tisular (Ohno et al., 1986); RCA-I y 
WGA marcan endotelio en todas las especies estudiadas, mientras que 
UEA-I marca endotelio sólo en el hombre (Barbeito et al., 2003). Su 
empleo en patología está más relacionado con el estudio de la 
patogenia de las enfermedades que con el diagnóstico. Así por ejemplo, 
se determinó que existen cambios del patrón de unión a lectinas en: el 
intestino de ciertas enteritis como la enfermedad de Crohn y en la 
paratuberculosis (Massone et al., 1991); la epididimitis de los carneros 
(Paolicchi et al. 1995); el epitelio uterino de vacas infectadas con 
Campylobacter (Cipolla et al., 1998) y de vacas (Cobo et al., 2004); 
enfermedades placentarias (Fernández et al., 1998); la aorta en la que 
se detectan modificaciones previas a la calcificación metastática que 
ocurre en el enteque seco (Gimeno, 1993). 
Las vacunas contra adhesinas bacterianas tipo lectina han mostrado 
eficacia en bovinos y cerdos, ya que al inmunizar vacas con adhesinas 
fimbriales permite la producción de anticuerpos antifimbriales en la 
leche que permite que los terneros adquieran resistencia a los 
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problemas diarreicos. De otra parte, existe un incremento en la 
resistencia bacteriana a las drogas antimicrobianas y a la vacunación 
que obliga a la comunidad científica a investigar sobre nuevas 
alternativas terapéuticas (Ofek et al., 2003; Onat et al., 2010).   
Una alternativa a las anteriores aproximaciones para la prevención y el 
control de las infección de origen bacteriano que ha mostrado resultados 
prometedores es el uso de sustancias que interfieran con la habilidad 
de las bacterias de adherirse a los tejidos del hospedero que es un 
prerrequisito para la infección, más específicamente, se implementado 
el uso de azucares con capacidad de interferir en la adhesión de estos 
microorganismos a través de sus ligandos con propiedades de lectinas 
a los carbohidratos de las membranas de las distintas superficies de sus 
hospederos (Cisar et al., 1997; Foo et al., 2000; Ofek & Sharon, 2002; 
Ofek et al.,  2003; Sharon, 2007). 
 
4. MUCINAS  
 
El moco es una secreción adherente y viscosa sintetizada por las 
células caliciformes en el epitelio cilíndrico que rodea todos los órganos 
que son expuestos a ambientes externos; estos incluyen el tracto 
respiratorio, el tracto gastrointestinal, el tracto reproductivo y los tractos 
óculo-rino-laríngeo. Este moco tiene diferentes funciones de acuerdo a 
su localización, entre las que se encuentran lubricación, mantenimiento 
de la hidratación del epitelio, una barrera contra patógenos y sustancias 
nocivas; además como un gel permeable que contribuye con el 
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intercambio de gases y nutrientes para el epitelio subyacente (Rama & 
Bradley, 2006). Por ser polianiones, las mucinas retienen agua, 
formando un gel viscoso. Este gel denominado mucus posee un 95 % 
de agua y casi un 5% de mucinas, presentando otros componentes 
menores como electrolitos, lípidos, ácidos nucleicos y proteínas séricas. 
El gel viscoso que forman las mucinas protege de las bacterias por 
atrapar los microorganismos en él, además previene del daño que 
podrían generar otras sustancias del propio organismo, como ocurre en 
el estómago en donde impide que el HCI injurie al epitelio gástrico. En 
dicho órgano las características de glicosilación son diferentes entre las 
mucinas producidas en las glándulas y las elaboradas por el epitelio 
superficial, estas últimas carecen de sulfatos que inhiben la actividad de 
las enzimas gástricas (Straus et al., 1993, Taylor & Drickamer 2003). 
El moco está compuesto primordialmente de agua (aproximadamente 
90%) pero también contiene sales, lípidos tales como ácidos grasos, 
fosfolípidos y colesterol. Aunque contiene gran cantidad de proteínas, 
como son las lisozimas, inmunoglobulinas, defensinas, factores de 
crecimiento, entre otros, el principal componente que es responsable de 
su viscosidad y propiedades elásticas similares a un gel, son las 
mucinas (Rama & Bradley 2006; Pierre-Regis & Nadel, 2008). 
Históricamente se reconocieron las mucinas como sólo una parte 
estructural del moco, sin embargo, nuevos conocimientos relacionados 
con la biología molecular de las mucinas indica que algunas mucinas 
están adicionalmente involucradas en vías de señalización que  llevan 
a la coordinación de respuestas celulares tales como proliferación 
  
27 
 
celular, diferenciación, apoptosis y secreción de productos celulares 
especializados (Farzana, 2011). 
Las mucinas son un grupo de glicoproteínas de muy alto peso molecular 
ricas en O-glicosilación presentes en células epiteliales y asociadas con 
procesos de protección a factores ambientales. Se caracterizan por 
poseer variaciones en el número de repeticiones en tándem de 
secuencias ricas en serina, treonina y prolina; por su amplio 
polimorfismo se evidencia gran variedad de presentaciones de las 
repeticiones. Se pueden expresar de manera intermembranal o 
secretada dependiendo de la presencia o ausencia de un dominio 
intermembranal en la secuencia peptídica (Gendler & Hattrup, 2007). 
Su distribución y niveles de glicosilación han sido útiles como 
biomarcadores para diagnosticar enfermedades como fibrosis quística, 
asma y cáncer, expresando en este último gran cantidad de antígeno 
Tn. (Brockhausen, 1999). 
Las mucinas epiteliales (MUCs) son los principales componentes de la 
glicoproteína del moco y en condiciones normales juegan un papel 
protector en los  tejidos epiteliales. Además, se ha propuesto también 
su participación en la renovación y diferenciación del epitelio,  en la 
modulación de adhesión celular, así como en la señalización celular 
(Braga et al. 1992, Hilkens et al.,  1992, Komatsu et al.,  2000, Singh et 
al., 2004). Desde el punto de vista molecular, todas las MUCs 
comparten una característica en común: están constituidas por un gran 
número de secuencias repetidas en grupo, que son diferentes en cada 
una de ellas (Gendler et al., 1995). Hasta el momento se han descrito 
casi una veintena de genes que codifican las MUCs, y algunos de ellos 
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están bien caracterizados, como son MUC1 a MUC4, MUC5AC, 
MUC5B, MUC6, MUC7, MUC11 y MUC12. (Gendler et al., 1995, 
Moniaux et al., 2001). Las MUCs pueden clasificarse en dos principales 
familias: MUCs de membrana y MUCs secretoras. MUC1, MUC3, 
MUC4, MUC11 y MUC12 son MUCs de membrana, MUC2, MUC5AB, 
MUC5B, MUC6 y MUC7 son secretoras. (Moniaux et al., 2001).  
La expresión de cada gen MUC es específica de los órganos, tejidos y 
tipos celulares. Además, se han reportado alteraciones cuantitativas y 
cualitativas en la estructura y en la expresión de las MUCs en lesiones 
neoplásicas. Estos cambios se han propuesto como marcadores 
moleculares de transformación maligna en diversos órganos y tejidos. 
Además, su expresión se ha relacionado con el pronóstico de algunas 
neoplasias (Komatsu et al., 2000, McGuckin et al., 1995, Nakamori et 
al., 1994, Singh et al., 2004). 
MUC1 es detectado en la mayoría de los tejidos epiteliales (Ho et al., 
1993). La sobreexpresión de MUC1 se observa en una variedad de 
canceres, como son el carcinoma de mama, de páncreas y colorrectal 
(Ho et al., 1993, Monges et al., 1999, Nakamori et al., 1994). La 
sobreexpresión y glicosilación aberrante que producen las células 
neoplásicas se ha relacionado con alteración en la polaridad de las 
células y pérdida de adhesión de las mismas, facilitando la invasión 
tumoral y las metástasis a distancia. Por tanto, la sobreexpresión de 
MUC1 se ha relacionado con una mayor agresividad tumoral en 
diversos carcinomas (Leroy et al, 2006, Yonezawa et al. 2008).  
Se ha demostrado en experimentos in vitro, que la unión de MUC1 a 
EGFR inhibe la degradación de EGFR, inhibiendo la ubiquitiniación del 
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mismo, reciclándose de esta forma a la membrana plasmática 
perpetuando la respuesta al ligando (Pochampalli et al., 2007). 
Además la mucina MUC1 actúa como un protooncogen que interactúa 
con el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y se 
correlaciona con la activación de MAPK en modelos animales 
(Schroeder et al., 2001). Se ha descubierto recientemente, en líneas 
celulares de cáncer de mama, un nuevo mecanismo de transformación 
celular resultante del desplazamiento y localización aberrante del 
EGFR, atribuida a MUC1, con la función de regular a EGFR como 
cofactor transcripcional, con la expresión aberrante ciclina-D1. Este 
hecho conduce a una mayor proliferación celular e inestabilidad 
genética (Bitler et al., 2010), tanto en modelos in vivo como en modelos 
in vitro del carcinoma de mama (Aggarwal et al., 2007, Gillet et al., 
1994). 
MUC4 se expresa en varios tejidos, incluyendo la mucosa traqueo 
bronquial, colon, estómago, cérvix y pulmón (Audie et al., 1993), La 
expresión anormal de MUC4 ha sido reportada en varios canceres, 
como son el carcinoma pancreático, colónico, pulmonar y gástrico 
(Ogata et al., 1992; McGuckin et al., 1995; Copin et al., 2000, 
Andrianifahanana et al., 2001). 
MUC2 es una MUC de tipo intestinal, y se expresa principalmente en 
las células caliciformes intestinales. Los carcinomas mucinosos de 
diferentes órganos, como son los de colon, mama, páncreas, ovario y 
estómago tienen alta expresión de MUC2 (Hanski et al., 1997, Lopéz- 
Ferrer et al., 2000, Reis et al., 2000). 
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MUC5AC y MUC6 son MUCs secretoras de tipo gástrico. MUC5AC es 
detectada principalmente en la superficie epitelial y en las células del 
cuello de las glándulas mucosas, mientras que MUC6 se expresa en el 
fondo glandular (De Bolos et al., 1995). Además, MUC5AC se expresa 
en la mucosa traqueobronquial y MUC6 en la vesícula biliar, colon y 
endocervix (De Bolos et al., 1995, Copin et al., 2000,). En condiciones 
neoplásicas, ambos MUC5AB y MUC6 se expresan en un subgrupo de 
carcinomas gástricos (Lopéz-Ferrer et al., 2000, Reis et al., 2000); 
MUC5AC en carcinomas mucinosos de ovario (Giuntoli et al., 1998); y 
MUC6 en carcinomas ductales de mama (De Bolos et al., 1998). 
MUC5B y MUC7 pueden ser detectados en diferentes tipos celulares 
del acino secretor de las glándulas salivales (Nielsen et al., 1996). 
Algunos carcinomas de pulmón expresan MUC5B (Yu et al., 1996), y la 
expresión aberrante de MUC7 ha sido observada en carcinomas 
uroteliales (Retz et al., 1998). 
La mucina MUC1 sobre expresada por las células neoplásicas actúa 
como un antígeno en el organismo, ya que induce una reacción 
inmunitaria de tipo humoral y celular, favoreciendo la producción de 
anticuerpos anti-MUC1. Este hecho es la base para considerar MUC1 
como diana terapéutica, mediante la elaboración de vacunas para 
estimular la inmunidad del paciente con células tumorales. Diversos 
estudios avalan la eficacia de este tratamiento en adenocarcinomas 
como el cáncer de mama (Von Mensdorff-Pouilly et al., 2000). MUC1 
promueve a través de su acción sobre EFGR la expresión aberrante de 
ciclina D1, en líneas celulares de cáncer de mama conllevando a la 
progresión tumoral (Bitler et al., 2010). 
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La producción de mucinas esta principalmente atribuida a células 
caliciformes, que componen algunos epitelios, ante estímulos nocivos 
estas células se ven aumentadas en número (Farzana, 2011). Los 
principales estímulos identificados y que pueden causar metaplasia de 
células caliciformes y sobre-regulación de producción de mucinas en el 
tracto respiratorio, incluyen presencia e alérgenos, estrés oxidativo y 
actividad neutrofílica, humo (hidrocarburos, cigarrillo), heridas 
mecánicas en las vías aéreas, infecciones virales y bacterianas, 
moléculas como PAF (Factor activador de plaquetas), elastasa y 
acroleína, entre otras (Pierre-Regis & Nadel 2008). 
Las mucinas además han sido clasificadas en dos subtipos; ácidas y 
neutras, el subtipo ácido se puede subdividir en mucinas sulfatadas 
(sulfomucinas) y no sulfatadas (sialomucinas). Las mucinas neutras son 
predominantemente expresadas en la mucosa gástrica. Las mucinas 
ácidas han sido reconocidas en el epitelio intestinal y predominan en el 
intestino grueso (Deplanke & Gaskins 2012). La relevancia fisiológica 
de los distintos subtipos de mucinas no es bien entendida, pero se ha 
creído que las mucinas ácidas protegen contra translocación 
bacteriana, debido a que las mucinas sulfatadas parecen ser menos 
degradables por glicosiladas bacterianas y proteasas de bacterias del 
hospedero (Deplancke & Gaskins 2012). La naturaleza protectora de las 
mucinas radica en su capacidad de atrapar agentes patógenos. Se ha 
sugerido que la diversidad de los residuos de azúcares en las mucinas, 
está implicada en la unión a macromoléculas presentes en agentes 
bacterianos y virales; por lo tanto, se considera que tienen un papel en 
los mecanismos de defensa del organismo (Parillo et al., 2009). 
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La composición de las comunidades bacterianas intestinales están 
fuertemente relacionadas con la distribución de las mucinas en el 
epitelio de ese órgano, además debido a que los patógenos son 
típicamente residentes en el intestino, una estrategia defensiva consiste 
en la producción por parte del hospedero de epítopes de carbohidratos 
capaces de unirse a las adhesinas patógenas. (Deplanckem & Gaskins, 
2012). 
La exposición a diferentes concentraciones de LPS en 24 horas 
estimuló a las células caliciformes para la secreción de mucinas de 
manera directamente proporcional a la concentración de LPS inoculado, 
tanto por estímulo a MUC5AC como a MUCAB. Además, encontraron 
que LPS estimula expresión e mRNA de IL 8. (Smirnova et al., 2003). 
En un estudio realizado en ratas, donde se administró lipopolisacaridos 
de E.coli, se encontró un incremento de las mucinas neutras en colon, 
lo que mejoro la adhesión a ellas de la bacteria, reflejando su habilidad 
para alterar la estructura química de las mucinas, probablemente para 
su propio beneficio. (Deplancke & Gaskins 2012). 
A nivel del tracto respiratorio se encontró que la mucosa respiratoria de 
cerdos infectados tenía una menor  expresión de mucinas tanto 
secretadas como unidad a membrana, mientras que los que 
presentaban bronconeumonía inducida por A.pleuropneumoniae 
incrementaron la expresión de MUC2, MUC5AB, MUCAC y MUC4 
(Chung et al., 2012). Se ha demostrado que la acción de neutrófilos, 
específicamente su secreción e elastasa incrementa MUC4 y MUC5AC, 
en células epiteliales humanas (Voynow, 2002). 
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En un estudio se encontró una fuerte inmunoreactividad de mucinas 
detectadas en bronquiolos y bronquiolos respiratorios, que poseían 
neutrófilos en su luz, mucho mayor que en los bronquiolos donde se 
encontró ausencia de neutrófilos, con lo que los autores sugirieron que 
la expresión de mucina puede ser causada secundariamente por el 
efecto de los neutrófilos, concluyendo que cualquier agente que tenga 
la capacidad de estimular la llegada de neutrófilos a la luz bronquiolar 
provoque un cambio en la composición de mucinas de manera 
secundaria (Chung et al., 2012).  
Algunos autores expresan que la sobrerregulación de la expresión de 
mucinas por agentes infeccioso es benéfica para el hospedero. La 
producción de moco es un mecanismo adaptativo que funciona para 
proveer una barrera entre las células pulmonares y los patógenos 
bacterianos (McNamara & Basbaum 2001, Chung et al., 2012). 
La infección bacteriana del tracto respiratorio del tracto respiratorio es 
comúnmente asociada con hipersecreción de mucinas (Voynow; 2002, 
Chung et al., 2012). Bacterias y productos de la pared celular de las 
bacterias, tales como LPS pueden llevar a inflamación y sobre-
regulación de genes relacionados con mucinas (Chung et al., 2012).  
Existen agentes patógenos que pueden tener efectos directos sobre la 
secreción de moco como Actinobacillus pleuropneumoniae en el tracto 
respiratorio (Chung et al., 2012), Entamoeba histolytica en el tracto 
gastrointestinal; toxina colérica de Vibrio cholerae, que activa el 
mecanismo dependiente de cAMP, además se han realizado estudios 
con bacterias tanto Gram positivas como Gram negativas en los que se 
ha demostrado que hay sobre-regulación sobre genes MUC en células 
  
34 
 
epiteliales, como lo son Staphylococcus aureus y epidermis, 
Streptococcus pyogenes, Pseudomona aeruginosa y Escherichia coli 
(Deplanckem & Gaskins 2012).  
Se ha comprobado que LPS de bacterias Gram negativas tiene la 
capacidad de inducir cambios morfológicos en células caliciformes y 
estimular su proliferación en diferentes mucosas tanto in vitro, en 
cultivos de células transicionales del epitelio de la vejiga urinaria, como 
in vivo en colon, oído medio y epitelio nasal (Smirnova et al., 2003). 
La hipersecreción crónica de moco  ha sido también asociada en 
humanos con disminución en la función pulmonar y morbilidad en 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). La producción de 
esputo asociada con obstrucción de moco juega un papel importante en 
la patogenia de fibrosis quística y asma severo y fatal, en el caso de la 
primera siempre acompañado de inflamación neutrofílica (Voynow, 
2002). 
5. ADHERENCIA BACTERIANA  
 
Cuando la bacteria penetra en el organismo del hospedero, se debe 
adherir a las células de un tejido y, para ello, casi todas las bacterias 
cuentan con medios para fijarse a los tejidos en la puerta de entrada. 
Este proceso de fijación, se denomina adherencia y es un paso 
necesario para la patogenicidad bacteriana, ya que si no se adhieren, 
suelen ser eliminadas por secreciones mucosas y otros líquidos que 
bañan las superficies de los tejidos. (Wu et al., 2008).  
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La fijación entre la bacteria y la superficie del tejido del hospedero se 
logra mediante moléculas de superficie del patógeno denominadas 
adhesinas o ligandos que se unen específicamente a receptores 
complementarios de ciertos tejidos del hospedero (Meylan et al., 2006). 
Una vez unidas, a través de estructuras celulares denominados 
receptores, con una estereoquímica específica, las bacterias responden 
a distintos mecanismos ante el medio ambiente y son capaces de 
modificar la expresión de dichos receptores. Cada receptor está 
encargado de una función específica que les permite transformar su 
capacidad de virulencia (Meylan et al., 2006). 
La mayoría de las bacterias expresan más de un tipo de adhesinas y 
pueden estar ubicadas en el glucocáliz o en otras estructuras de la 
superficie microbiana, como por ejemplo los pili, las fimbrias y los 
flagelos. Se llaman fimbriales por su estructura. (Klausen et al., 2003) 
Las bacterias tienen la capacidad de agruparse en cúmulos, adherirse 
a superficies e ingresar y compartir los nutrientes disponibles. Estas 
comunidades, que constituyen masas de bacterias y sus productos 
extracelulares capaces de fijarse a superficies bióticas y abióticas 
generalmente húmedas y con materia orgánica, se denominan 
biopelículas y han sido comparadas con ciudades microbianas en las 
que los individuos cooperan en el mantenimiento de una infraestructura 
común que les beneficia a todos. Los ejemplos de biopelículas incluyen 
la placa dentaria en caso de mala higiene bucal, donde Streptococcus 
mutans se fija a la superficie de los dientes junto a la bacteria 
Actinomyces mediante el glicocálix, debido a que una enzima producida 
por S. mutans, convierte la glucosa en un polisacárido viscoso 
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denominado dextrano, que forma el glicocálix, constituyendo de esta 
forma, la placa dentaria. (Murray et al., 2009; Klausen et al., 2003).  
Estas asociaciones bacterianas 
representan un mecanismo de 
adherencia y tienen importancia 
porque confieren resistencia a 
los desinfectantes y antibióticos. 
Esta característica es 
significativa, en especial cuando 
las biopelículas colonizan 
estructuras como dientes, 
catéteres, prótesis extensibles, 
lentes de contacto, alveolos, 
entre otros. (Klausen et al., 
2003). Las células M son células 
epiteliales especializadas, que 
representan el 10% del total de 
células presentes en las placas 
de Peyer. Están localizadas en 
el epitelio intestinal intercaladas 
con los enterocitos, justo por 
arriba de los nódulos linfáticos. 
(Yu et al., 2010).  
La función principal de las células M es la absorción de partículas desde 
la luz gastrointestinal transportándolas hacia la región vasolateral rica 
en linfocitos y otras células inmunes; además, debido a su bajo 
Figura 2. Esquema que muestra la ubicación de 
las células M. Modificada de González-Pedrajo, B. 
y Dreyfus, G., 2003. 
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contenido en lisozima, pueden transportar antígenos con una casi nula 
degradación enzimática. Las células M son endocíticas por naturaleza 
de modo que las bacterias que se unan a ellas son internalizadas y 
transportadas al tejido linfoide. Algunas bacterias utilizan a las células 
M como puerta de entrada para llegar a los tejidos profundos. (Yu et al., 
2010).  
 
6. TERAPIA ANTIADHESIVA 
 
El estudio de glicolípidos y glicoproteínas elegidos por patógenos 
microbianos como sitios de unión provee una importante herramienta 
para investigar la biología básica de los glicanos de las superficies 
celulares; el entendimiento de las interacciones entre toxinas y 
patógenos con glicanos y su correlación con las funciones biológicas del 
hospedero ha llevado al desarrollo de importantes métodos terapéuticos 
y diagnósticos; distintas investigaciones tanto in vitro como in vivo han 
analizado el potencial papel de los glicanos como agentes inhibidores 
de la adherencia bacteriana (Kulkarni et al., 2010). 
La terapia de antiadhesiva y la inmunidad antiadhesiva se utilizan y 
tienen como fin reducir e impedir el contacto entre los tejidos de anfitrión 
y patógeno, para la prevención o la inversión de adherencia del agente 
infeccioso. Bien es establecido que requieren la adherencia de bacteria 
entérica, oral y respiratoria para la colonización y para el desarrollo 
subsecuente de enfermedad. (Ofek & Doyle, 2003). 
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Esta terapia con base en productos inocuos, en buena parte propios de 
los mismos microorganismos como los carbohidratos, es una alternativa 
con diferentes ventajas frente a terapias un tanto más agresivas; para 
ello se utilizan productos naturales biodegradables; inocuos para el 
hospedero, para los propios microorganismos y el ambiente; muy 
económicos; de fácil consecución, y no generan resistencia  (Ofek & 
Doyle, 1994; Sharon & Ofek 2002; Ofek et al., 2003; Aronson et al., 
2010).   
Además, la bacteria asume una resistencia significativamente mayor en 
la  parte de externa por mecanismos normales limpiadores y a la 
matanza por factores normales inmunes, enzimas bacteriolíticas y 
antibióticos cuando ellos son adherentes a superficies. Tal bacteria es 
capaz de adquirir sustancias nutritivas, más lejos mejorando su 
capacidad de sobrevivir e infectar al anfitrión (Ofek & Doyle, 2003).  
Así, el estado adherente es ventajoso para la supervivencia bacterial y 
el inicio de la patogénesis. Por lo tanto, la prevención de adherencia en 
una temprana etapa después de la exposición del anfitrión a patógenos 
debería prevenir la enfermedad (Ofek & Doyle, 1994). 
La adhesión es el primer paso crucial para la colonización de las 
superficies epiteliales de los hospederos por parte de bacterias 
patógenas (De Greve et al., 2007). Una gran variedad de enfermedades 
infecciosas se inician por procesos de colonización bacteriana de las 
superficies mucosas de los tractos genitourinario, gastrointestinal y 
respiratorio. La colonización de las mucosas por parte de las bacterias 
es precedida por su adherencia a las células epiteliales o a las mucinas; 
para cumplir este propósito las bacterias frecuentemente expresan en 
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su superficie organelas especializadas, adhesinas que se unen a 
receptores de la superficie de las células de la mucosa (Abraham et al., 
2005; Fadda & Woods, 2010).  
Esta interacción específica entre las adhesinas bacterianas y los 
receptores de las células del hospedero permite al microorganismo 
unirse firmemente a sitios en la mucosa y así resistir su dislocación por 
fuerzas hidrocinéticas. Aunque la adherencia es determinante para la 
colonización, son necesarios muchos eventos pos adhesión para que la 
bacteria inicie el proceso de infección, entre ellos se incluyen cambios 
en la expresión de los factores de virulencia de la bacteria e inducción 
de cambios fisiológicos en la superficie mucosa como, endocitosis de 
las bacterias adheridas, aumento de la secreción de moco, liberación 
de mediadores antiinflamatorios y proinflamatorios por las células de la 
mucosa y submucosa y proliferación de células epiteliales (Abraham et 
al., 2005). 
La inhibición de la adhesión de los patógenos en las primeras fases 
post-exposición puede prevenir la infección y la enfermedad al interferir 
con los mecanismos de patogenicidad en los que se requieren 
interacciones proteína-carbohidrato; en ese sentido, glicanos solubles 
propios del hospedero pueden bloquear la adherencia inicial o competir 
por sitios de adherencia con los patógenos (microorganismos o toxinas) 
a las células del hospedero, de esta manera se elimina el patógeno sin 
matarlo. Los microorganismos son menos propensos a desarrollar 
resistencia a esta clase de moléculas porque en muchos casos la unión 
a glicanos hace parte de su estrategia patogénica. De otro lado, aunque 
la secuencia de aminoácidos de las proteínas que actúan como ligandos 
para los carbohidratos receptores pueden cambiar, la función debe ser 
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preservada, consecuentemente, los medicamentos basados en 
carbohidratos sufren menos como consecuencia de cambios fenotípicos 
o genotípicos como ocurre con las vacunas o con las terapias con 
anticuerpos monoclonales (Kulkarni et al., 2010). 
Un ejemplo de actividad antiadhesiva natural son las secreciones 
mucosas presentes en todas las superficies epiteliales y en fluidos 
corporales de las distintas especies animales. El moco está compuesto 
por una mezcla de agua, iones, lípidos, proteínas y glicoproteínas 
denominadas mucinas, estas últimas son la mayor macromolécula 
constitutiva del moco epitelial y están fuertemente implicadas en la salud 
y enfermedad de estos tejidos, las mucinas en la mayoría de los 
epitelios animales son un grupo heterogéneo de glicoproteínas de 
superficie altamente glicosiladas, es decir sustituidas con 
oligosacáridos, entre el 50 y 90 % de peso molecular de las mucinas 
está compuesto por carbohidratos como N-acetil-D-galactosamina, N-
acetil-D-glucosa y pequeñas cantidades de manosa, fucosa, arabinosa, 
glucosa, xilosa y galactosa, y a pesar de que debido a su composición 
se ha demostrado el papel de la mucina en la adhesión celular en la 
mayoría de los casos las mucinas tienen una fuerte actividad 
antiadherente  (Shi et al., 2000; Bavington & Page, 2005).  
Existen excelentes ejemplos evolutivos que ilustran claramente la 
extensión y los beneficios derivados de esta forma de defensa; así, 
algunos organismos acuáticos secretan mucinas, carbohidratos 
antiadhesivos y lectinas que reducen el potencial adhesivo de 
microorganismos patógenos como la Pseudomona fluorescens 
(Bavington & Page, 2005), también lo ilustra muy bien el componente 
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sulfatado en el moco de la mucosa gástrica que inhibe la adhesión del 
Helicobacter pylori, a menos que los componentes del moco se alteren 
durante la inflamación (Foo et al., 2000; Ofek et al., 2002; Ofek et al ., 
2003). 
Algunos autores han estudiado la inhibición de la adherencia de 
bacterias del género Pasteurella mediante el uso de carbohidratos; 
(Glorioso et al.,1982) estudiaron la adhesión de P. multocida A aislada 
de conejos en monocapas de cultivos de células HeLa y células 
paraqueratóticas faríngeas, el hallazgo más significativo fue la inhibición 
de la adhesión de la bacteria a los dos tipos celulares mediante N-
acetyl-D-glucosamina, lo que sugiere que existen receptores tipo 
lectinas sobre ambas superficies epiteliales que actúan como 
mediadores de la unión bacteriana a las células del hospedero, este 
papel se le atribuye en buena medida a las fimbrias que cuando están 
presentes en determinadas cepas se observa una elevada adhesión y 
la ausencia de ellas en la misma cepa demuestra poca o ninguna 
adhesividad (Ruffolo et al., 1997).  
Se describió una proteína de 68 kD con propiedades de adhesina de 
Mannheimia haemolytica A1, esta adhesina fue inhibida mediante el uso 
de GlcNAc y NeuNAc en células epiteliales de tráquea in vitro (Jaramillo 
et al., 2000). En un estudio complementaron el anterior hallazgo al 
demostrar que la fimbria de P. multocida A3 aislada de conejos 
reconoce la N-acetyl-D-glucosamina en las cilias del epitelio respiratorio 
y a su vez reiteraron que con la utilización de este azúcar era posible 
bloquear tal unión por competencia (Al-Haddawi et al., 2000).  Por otra 
parte, es posible que el ácido hialurónico presente en el serotipo 
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capsular A de P. multocida contribuya a la unión de esta bacteria a 
lectinas propias del epitelio, (Pistole, 1981; Jacques et al., 1987; 
Jacques et al., 1988 y Hatfaludi et al., 2010) sostienen que a pesar de 
que P. multocida posee diferentes estructuras que contribuyen a la 
unión a las células del epitelio respiratorio, el lipopolisacarido y la fimbria 
tipo IV serían los principales mediadores de dicha adhesión actuando 
como ligandos carbohidratos y lectina respectivamente.  
Las fimbrias bacterianas son estructuras submicroscópicas elongadas 
relativamente rígidas, filamentosas (0,2-20 nm de largo), constituidas 
por cientos de subunidades proteicas hetero-oligoméricas algunas de 
ellas con propiedades de lectinas, estas estructuras multiplican las 
posibilidades de interacción con los receptores de superficie de los 
hospederos y permiten una fuerte adhesión; por ejemplo, E. coli con las 
fimbrias tipo 1 (lectina específica para manosa) o tipo P (lectina 
específica para galactosa) se adhieren a las células epiteliales en el 
tracto gastrointestinal y el tracto urinario y eluden la remoción por los 
fluidos corporales como la orina (Ofek et al., 2003; Hatfaludi et al., 2010)  
Experimentos in vitro con explantes de septo nasal de feto de conejo, 
demostraron que las lectinas LCA, WGA, RCA120, ECL, SBA, DSL, Con 
A y GSL II inhibieron significativamente la adhesión de P. multocida al 
epitelio respiratorio; estas lectinas poseen especificidad para unión a 
carbohidratos entre los que están Man/GLc, GLcNAc, Neu5Ac y 
Gal/GalNAc (Carrillo, 2011).  
Otros estudios in vitro han investigado el efecto de glicoconjugados en 
la adherencia de Pseudomonas aeruginosa a células epiteliales del 
tracto respiratorio, entre ellos la heparina, el dextrán y el dextrán sulfato 
  
43 
 
en diferentes grados bloquearon la adherencia de P. aeruginosa y 
algunos monosacáridos, disacáridos y trisacáridos como GalNAc 1–
4Gal, GalNAc  1–3Gal, Gal 1–4GlcNAc and Gal 1–3GlcNAc igual/ fueron 
buenos inhibidores de la adherencia de esta bacteria, de Burkholderia 
cenocepacia y Legionella pneumophila. De manera similar, altas dosis 
de dextran administradas en aerosol inhibieron la infección con P. 
aeruginosa en un modelo en ratón (Bavington & Page, 2005).  
La administración intratraqueal de oligosacáridos como lacto-N-
neotetraose (LNnT) y sus α2–3– y α 2–6–derivados sialilados y LSTc, 
GalNAc b1–3 Gal, o GalNAc b1–4 Gal en modelos animales atenuó el 
curso de la neumonía por Streptococcus pneumoniae y previno la 
colonización de la nasofaringe con este patógeno; adicional a ello se 
disminuyó de manera drástica la colonización del pulmón y hubo 
protección contra la bacteremia. Aún más, los mismos carbohidratos 
disminuyeron la intensidad de la neumonía y la bacteremia cuando se 
administraron terapeúticamente 24 horas después de que la infección 
se hubiese establecido; administrados intranasalmente, estos 
neoglicoconjugados previnieron la colonización de la nasofaringe con S. 
pneumoniae en ratas infantes (Idanpaan-Heikkila et al., 1997). La 
correlación parcial entre la bioactividad in vivo y la inhibición de la 
adherencia in vitro, sugiere que los oligosacáridos reducen la 
enfermedad por pneumococco, al menos en parte, por interferencia con 
la adherencia de la bacteria a las células del hospedero. En este rol, los 
oligosacáridos presumiblemente actúan como homólogos receptores 
solubles que se unen a la bacteria, inhibiendo su subsecuente 
adherencia a las células del hospedero. De otro lado, es posible que 
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estos oligosacáridos en adición favorezcan el barrido mucociliar del 
pneumococco, lo anterior se sugiere por la disminución de 
pneumococcos recuperados en el lavado broncoalveolar cuando dichas 
sustancias son aplicadas 24 horas antes de la bacteria; en cuyo caso, 
indicaría que los oligosacáridos serian diluidos en el líquido periciliar 
resultando en una concentración local baja que no les permitiría actuar 
como inhibidores competitivos de adherencia. Otra alternativa seria que 
los oligosacáridos persistan en altas concentraciones en la delgada 
película húmeda de la interface epitelio-aire y, por lo tanto, bloqueen la 
adherencia aún muchas horas después de la administración (Idanpaan-
Heikkila et al., 1997).  
También se han adelantado investigaciones en el tracto digestivo con 
oligosacaridos para inhibir la adherencia de patógenos como 
Campylobacter jejuni. In vitro se reporta que C. jejuni se une a manosa, 
fucosa, galactosa y glicanos con residuo N-acetilneuraminico; de 
manera adicional, su adherencia a células intestinales de humano in 
vitro y de ratón in vivo puede ser inhibida con diferentes concentraciones 
de fucosiloligosacaridos (Lane et al., 2010). La colonización de células 
gástricas humanas por Helycobacter pylori es inhibida marcadamente 
mediante galactanos acídicos de alto peso molecular; de la misma 
forma se obtuvo inhibición de la adhererencia de H. pylori a la línea 
celular epitelial de adenocarcinoma gástrico por medio de fracciones 
polisacáridas de Panax ginseng y Artemisia capillaries; sin embargo, los 
intentos de inhibir la adherencia de H. pylori in vivo se ha convertido en 
un reto debido a que la bacteria adapta sus sitios de adherencia de 
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acuerdo con la microflora propia de cada hospedero, por lo que se 
propone el empleo de inhibidores multivalentes (Lane et al., 2010). 
Dado el aumento progresivo del número de resistencias antibióticas de 
los patógenos más frecuentes, la tendencia actual es buscar otras 
opciones que eviten esta administración antibiótica prolongada. Durante 
los últimos años se ha trabajado en el desarrollo de autovacunas y 
estimuladores de la inmunidad del paciente (Millán Rodríguez et al., 
2003; Hopkins et al., 2007;). Además de potenciar los mecanismos que 
combaten las infecciones, se intenta encontrar un método eficaz para 
dificultar la colonización urinaria. Escherichia Coli es el agente causal 
más frecuente de las infecciones de tracto urinario. La E. Coli es capaz 
de secretar sustancias (adhesinas) y prolongaciones de membrana 
(fimbria P) a través de las cuales se adhiere al urotelio, dificultando su 
eliminación. La mucosa urotelial está recubierta de una capa de 
glicopolisacáridos que actúan de barrera frente a estos patógenos. Las 
infecciones repetidas y otras enfermedades urológicas van dañando 
progresivamente este recubrimiento, facilitando nuevas infecciones. La 
recuperación de esta membrana mediante instilaciones endovesicales 
de ácido hialurónico ha sido empleada con éxito. (Constantinides et al., 
2004). 
Varios ensayos In Vitro e In Vivo demuestran actividad farmacológica 
coadyuvante a la terapia antibiótica en las infecciones urinarias del 
Arándano Rojo Americano. Su acción se creía inicialmente fruto de la 
acidificación urinaria causada por su contenido en ácidos orgánicos. 
Actualmente se reconoce su efecto por su contenido en 
proantocianidinas que tienen un efecto inhibitorio de fimbrias tipo I y P 
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que conlleva una menor adherencia de las bacterias a las mucosas. 
Esto ha sido constatado al añadirse en medios de cultivo y en menos 
de 3 horas de incubación (Howell et al,. 1998; Ahuha S. et al,. 1998; Foo 
et al,. 2000). 
Los proantocianidinas son en realidad oligomeros y polímeros de 
catequina y epicatequina, moléculas clasificadas como taninos, debido 
a su capacidad de desnaturalizar proteínas. Las del Arándano Rojo 
Americano son de tipo A y B. Las tipo A poseen actividad adhesiva, las 
B (presentes en el té verde, la uva y el chocolate) carecen de ella 
(Howell et al., 2005). La capacidad antiadhesiva (bioactividad) de las 
proantocianidinas tipo A presentes en el Arándano Rojo Americano, se 
ha detectado en estudios en la orina de los pacientes tras la ingesta en 
forma de zumo y en forma de cápsulas de extracto, tras las 4-6 horas y 
hasta 12 horas más tarde (Howell et al., 2001; Di Martino et al., 2006). 
El preparado es eficaz tanto en bacterias resistentes como en sensibles 
a antibióticos (Lavigne et al., 2008). La tolerancia del preparado es muy 
buena y la posibilidades de efectos indeseables es mínima (Valentova 
et al., 2007), por lo que está especialmente indicado en pacientes con 
infecciones de tracto urinario recurrente e infección a Escherichia coli 
(los estudios in vivo e in vitro se centran sobre todo en el fenotipo 
fimbriado tipo P) (Howell, 2007).  
La administración de arándanos eliminó la E. coli de la orina, si bien el 
lugar fue ocupado por Pseudomona. Una vez el paciente abandonó el 
tratamiento con arándanos volvió a reaparecer E.coli. Este hecho 
permite entender la eventual eficacia selectiva de los arándanos sobre 
la infección de tracto urinario recurrente a E. coli, incluso en pacientes 
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con patología urinaria de base. La medicina basada en la evidencia 
demuestra, en ensayos realizados con Arándano Rojo Americano frente 
a placebo, la eficacia del primero en el tratamiento y profilaxis de las 
infecciones urinarias bajas no complicadas causadas por E. Coli (Mc 
Murdo et al., 2005). 
El arándano tiene dos compuestos que previenen la adhesión 
bacteriana: un monosacárido de la fructuosa y la proantocianidina, 
resultado de la condensación de los taninos. La fructuosa del arándano, 
in vitro, inhibe la adhesión de fimbrias tipo l. Las proantocianidinas 
inhiben la adhesión de las fimbrias tipo P. (Howell et al., 1998). 
En el afán de estudiar las proantocianidinas y sus efectos en otros 
órganos, se están y se han realizado múltiples estudios que han pasado 
por diferentes fases por lo cual no son definitivos aún. El arándano 
disminuye los niveles de calcio en orina, pero incrementa los niveles de 
magnesio, potasio y oxalato. (Litiasis renal). (Gettman et al., 2005). 
Se ha encontrado que vascularmente funciona como antiadhesivo 
plaquetario, potencializando la warfarina. (Grant, 2004). Inhibe el 
crecimiento bacteriano de la placa dental, su continuo uso reduce la 
adherencia de S.mutans. (Howell & Foxman, 2002; Chen et al., 2004). 
Tiene un efecto antiadherente para Helicobacter pylori. Incrementa la 
absorción de vitamina B12 en pacientes que toman antiácidos 
(Kontiokari et al., 2001; Cohen & Lipson, 2005). 
Respecto al corazón actúa como antioxidante gracias a su contenido 
fenólico, previniendo la adhesión del colesterol de baja densidad e 
incrementa los niveles de colesterol de alta densidad. (Wilson T. et al., 
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1998). Previene las infecciones por virus tipo A y tipo B de la influenza. 
(Weiss et al., 2005). 
Se están realizando estudios donde se pretende demostrar que mejora 
la capacidad de recordar, pero aún no se tienen conclusiones 
definitivas. (Crews et al., 2005). 
Las proantocianidinas inhiben el crecimiento de tumores de pulmón, de 
colón y del tejido hematopoyético en animales. (Neto et al., 2006; 
Campbell et al., 2003). 
 
 
 
 
 
 
Figura 3.Terapia antiadhesión. Bloqueo de la adhesión bacteriana por 
competencia con la utilización de carbohidratos exógenos. 
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DISCUSIÓN 
 
La terapia antiadhesión también tiene algunas limitaciones, y esto se 
debe a que existen muchos genes en los microorganismos que codifican 
para diferentes adhesinas dato que indica que se necesita una mezcla 
de agentes antiadhesión para tener resultados efectivos. También es 
importante recordar que la bacteria es un organismo dinámico que 
expresa diferentes adhesinas en las distintas etapas de su proceso 
infeccioso, lo que puede conducir a que la bacteria se adapte al nuevo 
medioambiente por mutaciones o transferencia de material genético; 
por consiguiente, como ocurre con los antibióticos, puede darse un 
cambio en la bacteria que le permita desarrollar resistencia a los 
agentes antiadhesión. Sin embargo, si esto sucede seguramente será 
un mecanismo que se desarrolle de una manera mucho más lenta que 
con los antibacterianos debido a que los agentes que son utilizados no 
son bactericidas, y la propagación y distribución de las cepas resistentes 
es mucho menor a la que ocurre ante sustancias antibióticas. (Foo et 
al., 2000; Ofek et al., 2002; Ofek & Sharon, 2002; Ofek et al., 2003). 
Con todo, existen dificultades en la inhibición de la adherencia de 
distintos microorganismos con glicoconjugados; se menciona que la 
diversidad alélica y la variabilidad genética de la mayoría de los 
patógenos es un problema para combatir aquellos casos de 
colonización crónica, entre ellas se incluyen variaciones en las 
estructuras de adhesión asociadas con sitios de unión específicos en el 
hospedero como las de las proteínas de membrana externa, el LPS, los 
antígenos Lewis y las islas de patogenicidad las cuales codifican 
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algunos factores de virulencia, el LPS, por ejemplo, puede mostrar una 
alta variación fenotípica cuya expresión crea poblaciones con amplia 
diversidad en los patrones de glicosilación. El problema con tal 
variabilidad es que aunque se pueda alcanzar una efectiva 
aproximación a la prevención de la adherencia de patógenos a los 
epitelios, puede no ser estable debido a la expansión de subpoblaciones 
que no son afectadas por los carbohidratos antiadhesivos. Estas 
dificultades se han demostrado en patógenos como H. pylori y C. jejuni 
(Lane et al., 2010).  
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CONCLUSIONES  
 
 La terapia antiadhesiva permite descubrir nuevas interacciones 
con los diversos tipos de infecciones bacterianas que se pueden 
presentar ya sea en medicina humana o veterinaria, accediendo 
a nuevas investigaciones, ya que los patógenos tienen diversos 
factores de virulencia que deben ser estudiados, ya donde la 
diversidad alélica y genética dificulta la prevención de la 
adherencia debido a la gran cantidad de subpoblaciones que se 
pueden encontrar en las bacterias. 
 Muchos microrganismos patógenos han desarrollado diversas 
estrategias de interacción mediante lectinas y toxinas para unirse 
a carbohidratos de las células blanco, para así poder establecer 
interacciones, que son importantes para una futura infección y 
colonización. 
 Algunos azúcares tienen la capacidad de interferir con la adhesión 
de microorganismos a través de sus ligandos con propiedades de 
lectinas, la distribución y niveles de glicosilación han sido útiles 
como biomarcadores para diagnosticar enfermedades. 
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